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Rozdział 1
Nietrzymanie moczu u kobiet – zarys problemu
1.1. Defi nicja NTM
W 2002 roku International Continence Society (ICS) zrewidował 
defi nicję nietrzymania moczu i określił ją jako epizod niekontrolo-
wanej utraty moczu. Wysiłkowe nietrzymanie moczu (WNM) zo-
stało określone jako niekontrolowane „gubienie” moczu w sytuacji 
zwiększonego ciśnienia śródbrzusznego (np. wysiłek fi zyczny, kaszel 
lub kichanie), w którego trakcie dochodzi do przekroczenia przez 
ciśnienie śródpęcherzowe maksymalnego ciśnienia zamknięcia cew-
ki moczowej.
1.2. Epidemiologia
Nietrzymanie moczu dotyczy ponad dwustu milionów kobiet na 
świecie. Ze względu na specyfi kę dolegliwości i często towarzyszą-
ce jej poczucie wstydu trudno jest ocenić globalny zakres problemu. 
Objawy nietrzymania moczu mogą być bardzo uciążliwe i powo-
dować wiele następstw somatycznych i psychologicznych. Według 
różnych autorów częstotliwość występowania NTM u kobiet waha 
się między 25 a 51%, gdy punktem oceny jest każdy epizod „gubie-
nia” moczu w ciągu roku, lub podawany jest jako 10%, gdy badany 
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jest epizod „gubienia” moczu w ciągu tygodnia [1–3]. Wyniki wielu 
badań wskazują na zwiększenie częstotliwości gubienia moczu wraz 
z wiekiem. Według Nygaard i wsp. w grupie między 20. a 39. rokiem 
życia objaw ten zgłasza około 7% kobiet, około17% w grupie kobiet 
między 40. a 59. rokiem życia, a około 32% powyżej 80. roku życia. 
Wraz z wiekiem zmienia się również typ NTM. Postać wysiłkowa jest 
najczęściej obserwowana w 4. dekadzie życia, następnie zmniejszając 
się, osiąga najniższy poziom około 80. roku życia. W późnym okresie 
zaczyna przeważać postać mieszana i nagląca NTM [4].
1.3. Czynniki ryzyka WNM
WNM jest schorzeniem, do którego predysponuje wiele czynników 
zarówno środowiskowych, jak i genetycznych. 
1.3.1. Środowiskowe czynniki ryzyka WNM
Do środowiskowych czynników ryzyka WNM zaliczane są: wiek, 
poziomy hormonów płciowych, liczba ciąż i liczba porodów droga-
mi natury, masa ciała, schorzenia metaboliczne, operacje w obrębie 
miednicy małej i inne (np. stosowane leki lub palenie papierosów).
1.3.2. Wiek i poziom hormonów płciowych
Badania 1529 amerykańskich kobiet w okresie okołomenopauzal-
nym wskazują na występowanie NTM o 1,34 razy częściej w okresie 
poprzedzającym menopauzę. Kobiety będące w okresie menopau-
zalnym zgłaszają ten sam problem już dwukrotnie częściej. Przyta-
czane dane odnoszą się tylko do NTM w ujęciu ogólnym [5, 6]. 
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1.3.3. Liczba ciąż i porody siłami natury
U kobiet w ciąży NTM występuje w 30–60% przypadków. Po poro-
dzie problem ten zgłasza w zależności od opracowań od 6 do 35% 
kobiet i utrzymuje się on u połowy z nich w późniejszym czasie [7]. 
Wraz ze wzrostem liczby porodów siłami i drogami natury zwiększa 
się częstotliwość WNM i NTM, podczas gdy wzrost liczby cięć cesar-
skich nie wpływa na tę częstotliwość. Patofi zjologia występowania 
NTM w następstwie porodu może się wiązać z uszkodzeniem same-
go mięśnia zwieracza cewki moczowej lub jego unerwienia, a także 
z uszkodzeniem tkanek dna miednicy [8]. Współistnienie choroby 
tkanki łącznej nasila objawy NTM u kobiet po porodzie siłami natu-
ry [9]. W badaniu EPINCONT kobiet do 65. roku życia (liczba bada-
nych 11 397) zaobserwowano, że masa płodu powyżej 4000 gramów, 
przedłużony drugi okres porodu oraz znieczulenie zewnątrzopono-
we, jak i obwód główki dziecka powyżej 38 cm miały jednoznaczny 
wpływ na późniejsze wystąpienie NTM [10]. 
1.3.4. Wskaźnik masy ciała a WNM
Wykazano, że podwyższony wskaźnik masy ciała (body mass index 
– BMI) wiąże się z częstszym występowaniem NTM u kobiet. Do-
tyczy to zwłaszcza kobiet z otyłością brzuszną (wisceralną) i wynika 
ze zwiększonego ciśnienia w jamie brzusznej, co wtórnie powoduje 
zwiększenie ciśnienia w pęcherzu moczowym. Badanie EPINCONT, 
w którym wzięło udział 28 000 kobiet, wykazało jednoznaczną za-
leżność między wysoką masą ciała a występowaniem NTM [11]. 
Wskaźnik talia–biodra (waist-hip ratio – WHR) okazał się niezależ-
nym czynnikiem ryzyka wystąpienia wysiłkowej postaci NTM z OR 
1,18 na jednostkę WHR [12, 13].
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1.3.5. Stosowane leki i inne substancje a WNM
Do leków nasilających objawy WNM zalicza się: blokery alfa-ad-
renergiczne, inhibitory konwertazy angiotensyny, doustne środki 
antykoncepcyjne, a także takie substancje, jak alkohol etylowy i ni-
kotyna. Wykazano istnienie dużego związku między paleniem pa-
pierosów a występowaniem WNM i niestabilnego pęcherza. Kobiety 
palące papierosy, cierpiące na właściwe WNM miały co prawda sil-
niejsze mięśnie zwieracza cewki moczowej niż te, które nie paliły, 
ale jednocześnie występowało u nich podwyższone ciśnienie śród-
brzuszne w czasie kaszlu, które w rezultacie nasilało WNM [14, 15].
1.3.6. Zabiegi chirurgiczne a WNM
Częstotliwość występowania de novo WNM po operacyjnym lecze-
niu w zakresie miednicy mniejszej, w tym po usunięciu narządu rod-
nego, zależy od techniki przeprowadzenia tego zabiegu. Usunięcie 
macicy poprzez pochwę lub na drodze laparotomii jest związane ze 
wzrostem ryzyka wystąpienia WNM w przeciwieństwie do zabiegów 
laparoskopowych, a zwłaszcza amputacji nadszyjkowej trzonu maci-
cy (laparoscopic supracervical hysterectomy – LSH) [16]. W wyniku 
celowego przerwania ciągłości unerwienia i unaczynienia struktur 
miednicy mniejszej dochodzi do zaburzenia czucia, w tym także 
do dysfunkcji seksualnych. Badania zespołu Roos i wsp. dotyczące 
37 kobiet z zaburzeniami statyki i nietrzymaniem moczu wykazały 
jedynie u 17% respondentek pełne zadowolenie ze współżycia seksu-
alnego po zabiegach operacyjnych.
1.3.7. Genetyczne czynniki ryzyka WNM
Znana jest korelacja między zapisem genetycznym a objawami nie-
trzymania moczu [17]. Wennberg i wsp. opisali 25 364 par bliźniąt, 
wśród których WNM oraz moczenie nocne u kobiet było w dużym 
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stopniu uwarunkowane genetycznie. Ponadto rodzinne występo-
wanie NTM i pojawienie się objawów w młodszym wieku sugerują, 
iż dziedziczność (oprócz wielu innych czynników) może odgrywać 
znaczącą rolę w występowaniu tego schorzenia [18]. Jako predyspo-
nujące do występowania NTM wskazano zaburzenie ekspresji poza-
komórkowej macierzy białek (extra cellural matrix – ECM) ze zmia-
ną w ich składzie. Badania tych zależności sugerują istotny wpływ 
estrogenów i progesteronu na białka ECM [19].
Badanie polimorfi zmów (poznanych w ramach projektu Hap-
Map), zwłaszcza typu SNP (single nucleotide polimorphism) wystę-
pujących w populacji ludzkiej, pozwalają na ocenę związku tych 
zmienności z objawami fenotypowymi (klinicznymi). Analiza po-
limorfi zmów występujących w całej sekwencji genomowej (genome 
wide association studies – GWAS) umożliwia wykrycie zmiany we 
wszystkich genach, które mogą mieć wpływ na obserwowane ob-
jawy kliniczne [20]. Dotychczas nie przeprowadzono badania typu 
GWAS pod kątem NTM. Dostępne są jedynie opracowania ocenia-
jące związek wybranych zmian polimorfi cznych, głównie typu SNP, 
występujących w konkretnych genach i podejrzewanych o pierwotną 
przyczynę dolegliwości związanych z NTM u kobiet. Podstawą do 
badania związku polimorfi cznych odmian kolagenu stało się po-
twierdzenie częstszego występowania WNM po uszkodzeniu tkanki 
łącznej. W badaniach Skorupskiego i wsp. oceniano związek poli-
morfi zmu G/T występującego w miejscu wiązania Sp1 genu kodują-
cego łańcuch alfa-1 kolagenu typu 1 z występowaniem wysiłkowego 
nietrzymania moczu u kobiet (Tabela 1). Wykazano, że zmiana po-
limorfi czna w analizowanym genie ma istotny związek ze zwiększo-
nym ryzykiem WNM u kobiet (p = 0,019). Iloraz szans w badaniu 
wyniósł 4,98 [21]. 
Do podobnych wniosków doszli Sioutis i wsp. [22]. Ich wyniki 
potwierdzają istotny związek zwiększonej częstotliwości występo-
wania NTM i badanego polimorfi zmu w genie kolagenu (COLIA) 
u kobiet po menopauzie. Allel T w zdecydowanej większości przy-
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padków występował u kobiet z NTM (63,2% do 36,8%, p = 0,016; ilo-
raz szans = 2,19). Kolejne badanie asocjacji polimorfi zmów w NTM 
dotyczyło polimorfi zmu T102C w genie receptora serotoniny 2A 
( 5-HT2A) i NTM u kobiet starszych. Wskazują one na istotny zwią-
zek analizowanego polimorfi zmu z wystąpieniem NTM. Sugeruje 
się, że nietrzymanie moczu może mieć podłoże genetyczne związane 
ze ścieżką neuroprzekaźnika serotoniny. Badania Noronhy i wsp. 
[23] wykazały związek między występowaniem polimorfi zmu typu 
TT a NTM (p = 0,013; iloraz szans = 2,69). Podobne wyniki uzyska-
li Schwanke i wsp. [24] (Tabela 1). Polimorfi czne regiony promo-
torów genów kodujących MMP-1 i MMP-2 mają związek z WNM. 
Istnieją również doniesienia, które wykluczają związek konkretnych 
polimorfi zmów i NTM. Okazało się, że polimorfi zm typu G/GG 
występujący w MMP-1 i 5A/6A zlokalizowany w MMP-3 nie mają 
związku z ryzykiem pojawienia się i rozwojem WNM [25]. 
Tabela 1. Wykaz badań zmienności genetycznej w genach podejrzewanych 
o wpływ na występowanie NTM u kobiet
Autorzy badań Lokalizacja zmienności Rodzajpolimorfi zmu Efekt
Skorupski i wsp. [21]
Sioutis i wsp. [22]
Sp1 genu alfa-1 
 kolagenu typu 1 SNP: G/T dodatni
Noronha i wsp. [23]
Schwanke i wsp. [24]
2A gen receptora 
 serotoniny (5-HT2A) SNP: C/T dodatni
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